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ER EKSISTERER TALRIGE STUDIER af serier 
af tilfælde af patologiske forandringer i kæ-
berne, fx kæbecyster og odontogene tumo-
rer, herunder omfattende de radiologiske 
karakteristika. Det er imidlertid overra-
skende få af dem, der har opgjort forekom-
sten af rodresorption. Som eksempel fand-
tes i en systematisk oversigt omhandlende 
den ortokeratiniserede odontogene cyste 
11 artikler med serier af i alt 187 tilfælde (1). I kun ét studie 
omfattende fem tilfælde var rodresorption registreret (2). I 12 
artikler med serier af tilfælde af ossificerende fibrom gav kun 
tre studier mulighed for at fastlægge frekvensen af rodresorp-
tion. Angivelser i lærebøger bygger således ofte på et spinkelt 
grundlag og forfatternes personlige erfaringer mere end på 
evidensbaseret viden. De angivne resorptionstilbøjeligheder i 
Tabel 1 og 2 bygger således for mange af forandringernes ved-
kommende på relativt få studier og få tilfælde, primært analyser 
af serier af tilfælde fra en eller flere institutioner.
Rodresorptioner ved patologiske forandringer i kæberne er 
ofte relativt overfladiske eksterne resorptioner (Fig. 1), men 
kan også være dybere resorptioner (Fig. 2). Resorptionsmeka-
nismen ved patologiske forandringer i kæberne kan til dels sam-
menlignes med mekanismen i forbindelse med ortodontisk be-
handling, idet trykpåvirkningen fra den voksende patologiske 
forandring fører til uddifferentiering af hårdtvævsnedbrydende 
celler fra den påvirkede parodontalmembran. Det er imidler-
tid også påvist, at flere af de patologiske forandringer selv kan 
inducere uddifferentiering af hårdtvævsnedbrydende celler. 
Der er tidligere publiceret en oversigtsartikel i Tandlægebladet, 
hvor nogle af de signalveje, der styrer resorption af knogle og 
tandsubstans gennemgås (4). Forenklet er en væsentlig signal-
vej relateret til en receptor (receptor activator of nuclear factor 
kappaB; RANK) på mesenkymale forstadier til hårdtvævsned-
brydende celler, der ved binding af et signalmolekyle (receptor 
Tandresorptioner har mange ætiologisk og pato-
genetisk forskellige årsager, hvoraf der forsknings-
mæssigt primært er fokuseret på de fysiologisk, 
traumatisk, inflammatorisk og ortodontisk betingede 
samt de idiopatiske. Rodresorptioner forårsaget af 
cyster, tumorer og andre patologiske forandringer i 
kæberne indgår sædvanligvis i lærebøgers beskrivel-
ser af de enkelte forandringers klinisk-radiologiske 
billede, men baseret på denne artikels gennemgang 
af litteraturen synes oplysningerne i mange tilfælde 
at bygge på relativt få solide systematiske studier. I 
denne artikel gives en oversigt over tilbøjeligheden 
til rodresorption ved patologiske tilstande i kæberne, 
primært baseret på analyser af serier af tilfælde fra 
en eller flere institutioner.
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activator of nuclear factor kappaB ligand; RANKL) fører til mod-
ning af cellerne til osteoklaster/odontoklaster. Osteoprotegerin 
(OPG) kan dog hæmme denne signalvej ved at bindes til RANKL 
og dermed hindre modningen til osteoklaster/odontoklaster. 
RANKL og OPG er påvist i flere patolgiske kæbeforandringer (se 
senere), der således synes at kunne medvirke ved nedbrydning 
af såvel knogle som tænder.
I denne oversigt fokuseres især på non-inflammatoriske pa-
tologiske kæbeforandringers potentiale til rodresorption. Med-
mindre andet anføres, henviser rodresorption til radiologisk 
erkendelige forandringer.
KÆBECYSTER
Kæbecysterne vokser generelt langsomt, og den almindelige 
opfattelse er, at de har større tendens til at displacere tænder 
end til at resorbere tandrødder. Rodresorptioner ses imidlertid 
ikke sjældent ved nogle cystetyper, herunder den radikulære 
cyste, hvor en stor del af resorptionerne dog er af en størrel-
se, der kun kan erkendes ved histologisk undersøgelse af tæn-
derne (Tabel 1). Noget tilsvarende gør sig muligvis gældende 
for andre kæbeforandringer, men kun tænder relateret til de 
inflammatorisk betingede periapikale forandringer er i større 
målestok undersøgt histologisk. To af de odontogene cyster må 
betegnes som aggressive med en væsentlig recidivtendens til 
følge, nemlig keratocysten (Fig. 3) og den glandulære odonto-
gene cyste, men det er den follikulære cyste, der hyppigst giver 
anledning til rodresorptioner (Fig. 4) (Tabel 1). Det skal dog 
anføres, at især keratocyster, men også glandulære odontogene 
cyster kan være lokaliseret uden kontakt med tandrødder, hvil-
ket vanskeliggør fastlæggelsen af en sandsynlig resorptionstil-
bøjelighed for disse cyster, idet relationen til tandrødder ofte 
ikke er oplyst i opgørelserne.
Forkalkende epitelial odontogen tumor  
(”Pindborg tumor”)
Fig. 1. Mikrofotos af tumor i højre 
side af mandiblen hos 40-årig mand. 
Nedadtil ses en retineret molar displac-
eret til basis mandibulae. Opadtil rød-
derne af præmolarerne. Kæbestykket 
er totalt infiltreret af tumorvæv (lyse 
områder) med forkalkninger (mørk-
erøde områder). Der ses endvidere 
resterende knogletrabekler (lyserøde). 
Bemærk det ovale tumorområde i 
kontakt med første præmolars apikale 
distalflade. I højere forstørrelse ses tu-
mor at have infiltreret parodontalmem-
branen, og der ses resorption af roden 
i området. Normal parodontalmem-
bran til højre opadtil og til venstre 
nedadtil. Resorptionen er superficiel, 
men inddrager dog det yderste af den-
tinen. (Fra daværende Kæbekirurgisk 
Afd., Rigshospitalet, Pindborgs samling, 
Tandlægeskolen) (3).
Fig. 1. Photomicrographs of calcifying 
epithelial odontogenic tumour in right 
side of the mandible. An impacted 
molar tooth has been displaced to the 
lower part of the mandible. Roots of 
the premolars are seen in the upper 
part. Higher magnification shows 
resorption of the distal part of the first 
premolar extending into the dentin.
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Dyb ekstern resorption
Fig. 2. Mikrofoto fra den midterste del 
af roden på en præmolar. Resorptio-
nen er forårsaget af et odontogent 
fibrom i regionen. Der ses resorption 
(R) ind til pulpa (P). Bemærk resorpti-
onslakunerne i dentinen, der nærmest 
danner et guirlandemønster nedadtil 
i billedet.
Fig. 2. Photomicrograph from the 
midle part of the root of a premolar. 
The resorption is caused by an 
odontogenic fibroma in the region. 
The resorption (R) extends into the 
pulp (P).
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Kæbetumorernes rodresorption
Odontogene inflammatoriske cyster Rodresorption Referencer Antal/total
   Radikulær cyste + 5, 7 6/33*)
   Inflammatoriske kollaterale cyster - 6
Udviklingsbetingede odontogene og non-odontogene cyster
   Follikulær cyste +++ 7 11/20
   Odontogen keratocyste + 7-10 35/245
   Lateral periodontal cyste - 11
   Glandulær odontogen cyste + 12-13 19/145
   Forkalkende odontogen cyste ++ 14-16 7/20
   Ortokeratiniseret odontogen cyste - 2 0/4
   Nasopalatinal cyste ++ 7 4/11
- stort set aldrig, + mindre hyppigt (< 25 %), ++ hyppigt (25-50 %), +++ meget hyppigt (> 50 %)
*) +++ ved histologisk undersøgelse (inkluderer meget små resorptioner)
Tabel 1. Kæbecysternes tilbøjelighed til rodresorption. Table 1. Jaw cysts’ tendency to root resorption.
Inflammatoriske kollaterale cyster og den laterale perio-
dontale cyste giver sædvanligvis ikke anledning til rodresorp-
tioner. Førstnævnte optræder især disto-bukkalt i relation til 
tandkronen på vitale helt eller delvist erupterede 3.-molarer 
Follikulær cyste
Fig. 4. Røntgenbillede af retineret 
3+ med follikulær cyste og relateret 
hertil resorption af roden på 2+ og 
muligvis 03+ (fysiologisk resorption?). 
(Tand-, Mund- og Kæbekirurgi,  
Tandlægeskolen, København).
Fig. 4. Radiograph of impacted  
13 with dentigerous cyst causing 
resorption of the root of 12.
Keratocyste
Fig. 3. Røntgenbillede af multilokulær 
keratocyste i højre side af corpus og 
ramus mandibulae hos 55-årig kvinde. 
Der ses resorption af rødderne på 7,6-. 
(Specialtandlæge Søren A.C. Krarup, 
Kæbekirurgisk Klinik, København).
Fig. 3. Radiograph of multilocular 
keratocyst occupying the left man-
dibular corpus and ramus. The roots 
of 47 and 46 are resorbed.
i underkæben (17). I denne lokalisation er mulighederne for 
rodresorption begrænset til den involverede tands egne rød-
der, hvilket sjældent ses. Den laterale periodontale cyste er 
beliggende mellem to tænders rødder, hyppigst præmolarer 
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klinisk relevans
Rodresorptioner ved patologiske tilstande i kæberne er 
hyppigt forekommende. Det drejer sig om eksterne resorp-
tioner, der i mange tilfælde er små og uden klinisk betyd-
ning, men i nogle tilfælde har konsekvenser for muligheden 
for at bevare den resorberede tand. Kæbeforandringers 
tilbøjelighed til rodresorption kædes ofte sammen med for-
andringernes aggressivitet, men flere traditionelt set lidet 
aggressive forandringer kan også forårsage rodresorption. 
I diagnostisk henseende er det vigtigt at være klar over, at 
visse forandringer kan præsentere rodresorptioner, der ra-
diologisk bør give mistanke om malignitet, at en enkelt for-
andring altid forårsager rodresorption, og at enkelte stort 
set aldrig gør det. Tandlæger bør derfor have overblik over 
kæbeforandringers tilbøjelighed til at foranledige rodre-
sorption i forbindelse med differentialdiagnostik af patolo-
giske tilstande i kæberne.
i underkæben, hvorfor rodresorption er en oplagt mulighed. 
Dens vækstpotentiale er imidlertid lille, cysten bliver sjældent 
over 1 cm i diameter, og sædvanligvis kan der erkendes intakt 
parodontalmembran på de tilstødende tænder. Den laterale 
periodontale cyste synes således at respektere lamina dura, 
hvorfor resorptioner ikke ses. Andre cyster med en tilsvarende 
lokalisation, fx keratocyster og forkalkende odontogene cyster, 
kan derimod give anledning til rodresorption (Fig. 5). 
De øvrige cyster har alle et vist potentiale til rodresorption. 
Som tidligere nævnt kan dette muligvis forklares ved trykpå-
virkningen på tændernes parodontalmembran, men for nogle 
cystetyper (radikulær cyste, keratocyste, forkalkende odonto-
gen cyste og follikulær cyste er undersøgt) er det påvist med 
immunhistokemi, at såvel epitelet som bindevævskomponen-
ten udtrykker RANKL og OPG, der henholdesvis stimulerer og 
hæmmer knogle- og tandresorption (19-23). Cysternes egne 
vævskomponenter må således formodes at kunne regulere rod-
resorption gennem kendte signalveje. 
BENIGNE ODONTOGENE TUMORER
En af de odontogene tumorer forårsager altid rodresorption 
( Tabel 2), nemlig cementoblastomet, der definitionsmæssigt sid-
der fast på en tandrod, som tumor delvist har resorberet og ”er-
stattet” med cementlignende hårdtvæv (42) (Fig. 6). ”Squamous 
odontogenic tumor” giver sjældent anledning til rodresorption.
Af de øvrige tumorer er det ikke overraskende, at amelo-
blastom (Fig. 7), forkalkende epitelial odontogen tumor (Fig. 
1), odontogent fibrom og myksom (Fig. 8) er de tumorer, der 
hyppigst giver anledning til rodresorptioner, idet disse tumorer 
i en del tilfælde har et aggressivt vækstmønster.
Overraskende er det imidlertid, at i en analyse af 272 adenoma-
toide odontogene tumorer, hvor tilstedeværelse eller fravær af 
rodresorption kunne vurderes i 93 tilfælde, fandtes rodresorption 
i 19% af tilfældene (31). Denne tumor anses for langsomt voksen-
de og anses af nogle snarere at være et hamartom end en neoplasi. 
Det kan dog ikke udelukkes, at der er tale om publikations-bias, 
idet der kunne være en tendens til at offentliggøre tilfælde med 
rodresorption i forbindelse med en tumor, der generelt anses for 
meget lidt aggressiv, ligesom det er ukendt hvor mange, eller få, 
af de resterende 179 tilfælde, der viste rodresorption.
Komplekst og sammensat odontom giver sjældent anled-
ning til rodresorption, men hvis de forekommer associeret med 
forkalkende odontogen cyste, hvilket ikke er sjældent, er der 
nogen recidivtendens og tendens til rodresorption. Vedrørende 
odontom skal det også nævnes, at ameloblastisk fibro-dentinom 
og ameloblastisk fibro-odontom, der i den nye WHO-klassifi-
kation er udeladt som selvstændige diagnoser og er omfattet 
af betegnelsen odontom, har en større tendens til at resorbe-
re tandrødder end komplekst og sammensat odontom (36). 
Dette er ikke så overraskende, idet ameloblastisk fibrom-den-
tinom og ameloblastisk fibro-odontom indeholder en kompo-
nent af ameloblastisk fibrom (17), som har en højere tendens 
til  rodresorption end komplekst og sammensat odontom.
Forkalkende odontogen cyste
Fig. 5. Røntgenbillede af forkalkende 
odontogen cyste mellem rødderne på 
to underkæbeincisiver med mindre 
resorptioner hos 41-årig kvinde.  
Den laterale periodontale cyste er 
også lokaliseret mellem rødderne på 
to tænder, men vil meget sjældent 
forårsage resorption. (Pindborgs 
samling fra privat praksis) (18).
Fig. 5. Radiograph of calcifying 
odontogenic cyst between the roots 
of lower jaw incisive teeth with minor 
resorptions.
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Kæbetumorernes rodresorption
Odontogene epiteliale Rodresorption Referencer Antal/total
   Ameloblastom ++ 7,24-25 49/131
   Unicystisk ameloblastom +++ 26-27 44/59
   Squamous odontogenic tumor - 28
   Forkalkende epitelial odontogen tumor + 29-30 35/99
   Adenomatoid odontogen tumor + 31 18/93
Odontogene blandede epiteliale og mesenkymale
   Ameloblastisk fibrom + 32 14/77
   Primordial odontogen tumor ++ 33-35 3/8
   Odontom +*) 36-37 39/194 *)
   Dentinogenic ghost cell tumor + 38 8/45
Odontogene mesenkymale
   Odontogent fibrom ++ 39 13/51
   Odontogent myksom/myksofibrom ++ 40-41 17/51
   Cementoblastom Altid 42
   Cemento-ossificerende fibrom + 43-45 16/102
- stort set aldrig, + mindre hyppigt (< 25 %), ++ hyppigt (25 – 50 %), +++ meget hyppigt (> 50 %)
*) Komplekse og sammensatte odontomer meget sjældent rodresorption (37). Ameloblastiske fibro-dentinomer og -odontomer hyppigere (36).
Tabel 2. Benigne odontogene og non-odontogene tumorers tilbøjelighed til 
rodresorption.
Table 2. Benign odontogenic tumors’ tendency to root resorption.
Ameloblastom
Fig. 7. Røntgenbillede af multilokulært 
ameloblastom i præmolar-molarom-
rådet i højre side af underkæben hos 
25-årig kvinde. Tumor har forårsaget 
resorptioner af rødderne på 6- og 5-. 
(Fra daværende Kæbekirurgisk Afd., 
Rigshospitalet, Pindborgs samling, 
Tandlægeskolen). 
Fig. 7. Radiograph of multilocular 
ameloblastoma in right mandible. 
Resorptions are seen at the roots of 
46 and 45.
Cementoblastom
Fig. 6. Røntgenbillede af cemento-
blastom på 7-. Cementoblastomet er 
fusioneret med roden, som tumor har 
resorberet. Mikrofoto af en anden tilsva-
rende tumor, der tydeligt viser, at tumor 
er fusioneret med den resorberede 
tandrod. (Tandlægeskolen, København).
Fig. 6. Radiograph of cementoblas-
toma attached to resorbed roots of 47. 
Photomicrograph of another cemento-
blastoma showing fusion of the tumor 
and the resorbed tooth roots.
A B
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Det er interessant, at det unicystiske ameloblastom har stort 
set samme, måske større, tilbøjelighed til rodresorption som det 
konventionelle ameloblastom. Dette i lyset af, at det unicystiske 
ameloblastom regnes for væsentligt mindre aggressivt end det 
konventionelle ameloblastom.
Ameloblastom, forkalkende epitelial odontogen tumor, 
odontogent myksom og ameloblastisk fibrom er påvist at 
udtrykke RANK, RANKL og OPG med immunhistokemi (20-
21,23). I ameloblastomer og kulturer af ameloblastomceller er 
tilsvarende påvist med immunhistokemi, RT-PCR og andre mo-
lekylærbiologiske metoder (46-48). Dyrkning af knoglemarvs-
deriverede monocyt-/makrofag-forstadier med ameloblastom-
cellernes kulturmedie førte til uddifferentiering af osteoklast-
lignende flerkernede celler, som ved placering på dentinsnit 
forårsagede resorptioner i dentinen (47). Det er på baggrund 
af disse fund foreslået at anvende osteoklasthæmmende mid-
del (denosumab) direkte i aggressivt voksende ameloblasto-
mer med henblik på at forbedre behandlingsresultaterne (49).
ANDRE BENIGNE KÆBEFORANDRINGER
Centrale osteomer i kæberne er sjældne. Der er rapporteret i 
størrelsesordenen 10 i litteraturen, heraf ét tilfælde med rod-
resorption (50). Øvrige non-odontogene tumorer er meget 
sjældne i kæberne.
Blandt de non-neoplastiske, non-inflammatoriske kæbefor-
andringer er centrale kæmpecellegranulomer relativt hyppigt 
forekommende (Fig. 9). Blandt 20 centrale kæmpecellegranu-
lomer, der blev karakteriseret som aggressive, blev der registre-
ret rodresorptioner hos 50 % (51). Et andet studie omfattende 
69 centrale kæmpecellegranulomer fandt rodresorptioner 
Odontogent fibrom
Fig. 8. Røntgenbillede af tumor i regio +4,5,6 med resorption af tandrødder på 
+5 og +6 hos en 34-årig kvinde. Resorptionen af den palatinale del af roden på +5 
bevirker, at konturen af rodkanalen er synlig i resorptionsdefekten. (Specialtandlæge 
Niels Gersel Pedersen, Klinik for Tand-, Mund- og Kæbekirurgi, København).
Fig. 8. Radiograph of odontogenic fibroma in the region of 24, 25 and 26 causing 
resorption of the roots of 25 and 26. The resorption of the palatal part of the root 
of 25 extended to the pulp.
A B
Centralt kæmpecellegranulom
Fig. 9. Røntgenbillede af centralt 
kæmpecellegranulom i underkæ-
bens frontregion, der har forårsaget 
mindre resorption af 2- hos 15-årig 
pige. (Tand-, Mund- og Kæbekirurgi, 
Tandlægeskolen, København).
Fig. 9. Radiograph of central giant 
cell granuloma in the front region of 
the lower jaw. A minor resorption of 
42 is seen.
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Osteosarkom
Fig. 10. Røntgenbillede og mikrofoto 
af osteosarkom i overkæbens frontre-
gion hos 27-årig kvinde. Roden af +1 
er resorberet apikalt i form af ”blyant-
spidserresorption”. Bemærk endvidere 
den ”mølædte” knogletegning distalt 
for roden. Mikrofoto af resektionspræ-
paratet viser tydeligt den tilspid-
sede rod samt tumorvæv i en bred 
bræmme distalt for roden strækkende 
sig op til tæt på næsehulens bund. 
(Fra Tand-Mund-Kæbekirurgisk Klinik, 
Rigshospitalet, Pindborgs samling, 
Tandlægeskolen) (66).
Fig. 10. Radiograph and photomicro-
graph of osteosarcoma in the front 
region of the upper jaw. The root of 
31 shows “spike” type of resorption. 
Note the “moth eaten” appearance 
of the bone at the distal aspect of the 
root. In the photomicrograph, the 
“spike” resorption is clearly visualized 
and tumour tissue is seen at the distal 
aspect of the root extending almost to 
the floor of the nasal cavity.
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i 43 % af tilfældene (52), og i et studie af 80 tilfælde var der 
rodresorptioner hos 28 %. Dog fandt en dansk og en hollandsk 
undersøgelse kun rodresorptioner i henholdsvis 14 og 8 % af 
tilfældene (53-54).
Fokal idiopatisk osteosklerose (dense bone island) kan være 
vanskelig at differentialdiagnosticere fra osteomet (55), og det 
er således muligt, at en rodresorptionsfrekvens på 10 % som 
rapporteret af McDonnell (56) er for høj. En sikker differential-
diagnostik må bl.a. bero på begrænset vækst, hvilket kræver, at 
forandringen er fulgt over en periode. Dette var kun tilfældet 
i et fåtal af McDonnalls rapporterede tilfælde. Ligeledes er det 
usikkert, om nogle af de medtagne tilfælde kan repræsentere 
fokal skleroserende osteitis. 
Fokale cemento-ossøse dysplasier er hyppigt forekommende 
og adskiller sig fra osteomer og fokale idiopatiske osteoskle-
roser ved en perifer radiolucent afgrænsning til den normale 
knogle. Disse forandringer har begrænset vækstpotentiale, og 
rodresorptioner ses meget sjældent (57).
Der er rapporteret rodresorptioner i forbindelse med soli-
tær (58) og aneurismal knoglecyste (59), men det forekommer 
formentlig sjældent. Displacering af tænder ses hyppigt ved fi-
brøs dysplasi, men rodresorptioner kun hos 2 % (60). Endelig 
skal det nævnes, at retinerede tænder kan føre til resorption 
af nabotænder i kontakt med den retinerede tand, hyppigst 
rapporteret i forbindelse med retinerede visdomstænder i un-
derkæben. En tidlig undersøgelse fandt således resorption af 
nabotænder i 7-8 % af tilfælde, hvor retinerede tænder havde 
kontakt med nabotænder (61). Dette betragtes som en af de 
patologiske tilstande, der kan fordre kirurgisk fjernelse af den 
retinerede tand (62). Formentlig vil anvendelse af CBCT føre 
til fjernelse af flere 3.-molarer end ved konventionel ortopan-
tomografisk billeddiagnostik (63). 
MALIGNE KÆBEFORANDRINGER
Det bliver ofte anført, at maligne tumorer i kæberne sjældne-
re forårsager rodresorptioner end benigne tilstande, idet de 
maligne tumorer vokser hurtigt og snarere giver anledning til 
” floating roots” i den resorberede kæbeknogle. Der er dog næp-
pe den store evidens for denne opfattelse. 
Studier af maligne kæbeforandringer fokuserer sjældent 
på rodresorptioner, hvilket da også må betegnes som en ube-
tydelig komplikation i den sammenhæng. En japansk under-
søgelse (64) fandt rodresorptioner i 43 % af 72 tilfælde af 
maligne tumorer i kæberne. Undersøgelsen omfattede meget 
få primære knogletumorer, idet hovedparten var planocellu-
lære karcinomer med indvækst i mandibel eller maksil. Det 
er dog interessant, at 28 % af resorptionerne var af ”spike”-
typen, hvor tandroden kommer til at ligne en spidset blyant 
(”blyantspidserresorption”). Samme type rodresorption fand-
tes ved 10 % af maligne tumorer i kæbeknoglerne i en anden 
undersøgelse, der også synes primært at inkludere planocellu-
lære karcinomer, der infiltrerer kæbeknoglerne (65). ”Spike”-
resorptionstypen er også rapporteret i forbindelse med oste-
osarkomer (Fig. 10) (67) og kondrosarkomer (68). I lærebø-
ger beskrives denne resorptionstype som typisk for maligne 
kæbetumorer (69-70).
Der skal erindres om, at et generelt ”mølædt” radiologisk 
udseende, udvidede parodontalmembraner samt paræstesi er 
typiske forandringer ved maligne kæbetumorer/metastaser 
(71-76).
KONKLUSION
Som det fremgår, kan de fleste patologiske forandringer i kæ-
berne give anledning til rodresorption, om end med forskellig 
hyppighed. Én resorptionstype må give mistanke om malig-
nitet, men generelt er der tale om eksterne resorptioner, der 
ikke i sig selv er specifikke for bestemte tilstande. Mange af de 
foreliggende studier bygger på traditionelle billeddiagnostiske 
metoder. Anvendelse af nyere metoder som CBCT vil formentlig 
give et bedre og muligvis mere nuanceret billede af patologiske 
forandringers tilbøjelighed til rodresorption (63). 
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EXTERNAL ROOT RESORPTIONS BY PATHOLOGICAL 
CHANGES IN THE JAWS
Root resorptions have different aetiological and pathogenetic 
causes, and most studies have focused on physiological, trau-
matic, inflammatory and orthodontic causes. Root resorptions 
caused by cysts, tumours and other pathological changes in the 
jaws are usually included in textbooks. Based on an analysis of 
the literature, however, in this area, the information given often 
relies on rather few systematic and scientifically solid studies. 
In this article an overview on the tendency to root resorption 
caused by pathological changes in the jaws is given, primarily 
based on case series from one or more institutions.
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